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Підтвердженням даного положення є той факт,
що у міру диференціювання кутикулярного епі-
телію в ділянці кісткової тканини, що прилягає
до привушної слинної залози, спостерігається ут-
ворення під епітелієм міксоїдної тканини, а нав-
коло кісткових балочок, що утворюються, виявля-
ються малодиференційовані мезенхімальні полі-
потентні клітини (див. рис. 2). Згодом із цих клі-
тин можуть утворюватися різні елементи сполуч-
ної тканини, у тому числі кісткова та хрящова.
Висновки
Підбиваючи підсумок результатів досліджен-
ня ембріонального розвитку слинних залоз, мож-
на дійти таких висновків. У ході ембріогенезу
малих і великих слинних залоз, незважаючи на
різні терміни закладки, у них спостерігається сте-
реотипний перший етап морфогенезу — утворен-
ня на поверхні шкіри або в первинній ротовій
ямці кутикулярно-перидермального епітелію та
вростання його в підлеглу мезенхіму шляхом ве-
гетації. Вростання кутикулярного перидермаль-
ного епітелію в первинну протоку утворює клі-
тинні елементи вивідної протоки. Утворення пер-
винних проток пов’язане з проліферацією базаль-
них клітин кутикулярного епітелію в підлеглу
альціан-позитивну міксоїдну строму, на фоні
неоангіогенезу якої формуються зачатки встав-
них проток слинних залоз.
Перспективи подальших досліджень. Під час
подальших досліджень буде вивчено наступні
етапи ембріогенезу слинних залоз.
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Проведено исследование влияния витамина D на интенсивность спаечного процесса у самок крыс в
условиях экспериментальной модели посттравматического формирования перитонеальных спаек.
Формирование перитонеальных спаек вызывали внутрибрюшинным однократным введением
водной суспензии талька. Установлено, что назначение витамина D крысам в условиях экспери-
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Формування спайкової хвороби після хірур-
гічного втручання зумовлене патологічними змі-
нами перебігу репаративних процесів у травмо-
ваних тканинах [1]. На думку більшості авторів,
основними патогенетичними механізмами, що
спричиняють постхірургічні спайки, у тому чис-
лі у гінекологічній практиці, є: 1) порушення ме-
таболізму колагену в тканинах матки [2]; 2) сти-
муляція неоангіогенезу в травмованих тканинах
[3] та васкуляризація сполучнотканинних спай-
кових тяжів [1]; 3) модуляція активності геному
фібробластів, тканинних макрофагів і клітин моно-
цитарного ряду [4]. Крім того, як самостійний на-
прям досліджень деякі автори виділяють вивчен-
ня перебудови внутрішньоорганного метаболіз-
му гормонів та інших фізіологічно активних ре-
човин [5].
 Аналізуючи багатофакторність процесу фор-
мування спайкової хвороби у жінок, деякі дослід-
ники доходять висновку про універсальність ба-
зових патогенетичних механізмів формування
постхірургічних спайок, що відповідають за
включення та підтримання активності патологіч-
них змін, ініційованих, головним чином, двома
факторами — ішемією травмованого органа й
активацією системи трансформуючого фактора
росту β (ТФР-β) [6]. Керуючись такими уявлення-
ми, можна стверджувати, що ішемія тканин і адап-
тивна реакція клітин до дефіциту кисню є об’єк-
тивними факторами, які усуваються в міру пере-
бігу репаративних процесів. Отже, аналіз механіз-
мів неадекватної стимуляції системи ТФР-β й
апробація способів стримування просклерозуваль-
них ефектів цитокінів є актуальними завданнями
для теоретичної медицини та практичної охоро-
ни здоров’я.
У зв’язку з викладеними аргументами ста-
новлять інтерес дані літератури про здатність
вітаміну D гальмувати просклерозувальний
вплив ТФР-β [7]. Проте ефективність препара-
ту щодо стримування процесу формування пе-
ритонеальних спайок потребує глибшого до-
слідження.
Метою роботи було вивчення впливу вітаміну D
на інтенсивність спайкового процесу у самок
щурів за умов експериментальної моделі пост-
травматичного формування перитонеальних спа-
йок.
Матеріали та методи дослідження
Відповідно до мети досліджень були відібра-
ні самки безпородних білих щурів масою тіла
200–250 г. Протягом усього експерименту твари-
ни отримували стандартний раціон харчування
за умов вільного доступу до питної води. Утворен-
ня спайок індукували однократним введенням
внутрішньоочеревинно (в/о) водної суспензії таль-
ку згідно з раніше описаною методикою [8]. Тва-
рин шляхом випадкового відбору розділили на
2 групи. У першу групу (n = 10) були відібрані
тварини, яким уводили тальк як індуктор спай-
кового процесу. Щурам другої групи (n = 10) че-
рез 2 год після введення тальку в/о вводили віта-
мін D дозою 1 мкг на 1 кг маси тіла щодня про-
тягом 7 днів [9]. Надалі вітамін D вводили щодня
протягом усього експерименту. Через 7 діб після
одноразового введення тальку щурів виводили з
експерименту шляхом декапітації під легкою ефір-
ною анестезією, брали зразки тканин матки для
подальших патоморфологічних досліджень. От-
римані зразки фіксували у 10 % розчині формалі-
ну. Потім матеріал обробляли за загальноприй-
нятою методикою із заливанням у парафін. Зрі-
зи тканин завтовшки 5–7 мкм забарвлювали ге-
матоксиліном і еозином. Для виявлення колаге-
нових волокон сполучної тканини використову-
вали забарвлення за Ван Гізон.
Результати дослідження
та їх обговорення
Під час розтину тварин усіх груп був проведе-
ний огляд органів черевної порожнини, у ході
ментальной модели формирования посттравматических перитонеальных спаек влияет на интенсив-
ность патологического процесса, поскольку вызывает активацию неоангиогенеза и усиливает струк-
турные повреждения тканей матки, то есть манифестацию спаечного процесса.
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The aim of work was research of vitamin D influence on intensity of adhesive process for the females of
rats at the terms of experimental model of the posttraumatic forming of peritoneal joints.
Adhesion process was provoked by intraabdominal introduction of talc water suspension. It is set that
indication of vitamin D at the terms of experimental model of posttraumatical peritoneal joints forming
has negative influence on pathological process intensity, as it causes activating neoangiogenesis and streng-
thens the structural damages of uterine tissues, i. e. manifestation of adhesive process.
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якого виявлено утворення спайок у всіх обстеже-
них щурів. У свою чергу, результати гістологіч-
ного аналізу проб тканин щурів, які отримували
тільки тальк, показав, що набряк міометрія у них
виражений більшою мірою. Спостерігається ди-
фузна лімфоплазмоцитарна інфільтрація. Суди-
ни міометрія розширені, повнокровні. Спостері-
гається периваскулярний набряк середнього сту-
пеня вираженості. Стінка прямої кишки з ознака-
ми вираженого інтерстиціального міжм’язового
набряку, складки виражені. У результаті значно-
го набряку епітелій частково відшаровується від
підлеглих тканин, наявні масивні крововиливи за
типом геморагічного просочування. Колагенові
волокна однаково добре розвинені у власній
пластинці слизової оболонки кишечнику й у
стромі кишкових ворсинок. У власній пластинці
слизової оболонки виявляються ділянки фібри-
ноїдного набухання з формуванням клітинних
лімфогістіоцитарних інфільтратів незначного роз-
міру.
При дослідженні гістологічних препаратів
матки тварин, яким уводили тальк і вітамін D, на
7-му добу експерименту виявлялася значно вира-
жена лейкоцитарна (переважно нейтрофільна)
інфільтрація ендометрія, міометрія та параметрія
(рис. 1). Також спостерігались осередки лімфогіс-
тіоцитарної інфільтрації м’язової та сполучної
тканин власної зв’язки матки. Інфільтрація ен-
дометрія сегментоядерними лейкоцитами вияви-
лася настільки значною, що стромальні елемен-
ти внутрішньої оболонки матки у ході досліджен-
ня визначити було неможливо. У базальних від-
ділах ендометрія найчастіше виявлялися досить
великі осередки крововиливів і гемосидерозу
(рис. 2). Колагенові волокна сполучної тканини
візуалізувалися в міометрії (рис. 3). Колагенізація
спостерігалася також і в ендометрії, але в наба-
гато меншому ступені. На межі зовнішнього та
внутрішнього м’язового шарів міометрія форму-
ються судини великого калібру з розвиненою
судинною стінкою.
Приступаючи до обговорення отриманих да-
них, необхідно вказати, що в літературі наявні
повідомлення, які свідчать про здатність вітамі-
ну D пригнічувати гуморальні механізми індук-
ції, секреції й активації ТФР-β1 [7]. Також є дані
про сприятливу дію препарату на внутрішньоклі-
тинну систему передачі просклерозувального
сигналу цитокіну [10]. Усе вищезазначене дозво-
ляє припустити наявність позитивного впливу
вітаміну D на динаміку процесу спайкоутворен-
ня в обстежених тварин. Але всупереч очікува-
ним результатам, у тварин, які отримували тальк
і вітамін D, виявлено суттєве посилення процесів
запалення та фіброзу маткових шарів і також, що
важливо відзначити, на фоні чітко вираженої
стимуляції неоангіогенезу, порівняно зі щурами,
які отримували тільки тальк.
Аналізуючи отримані дані, слід враховувати
інформацію про імуномодулюючі властивості
препарату, які впливають на функціональну ак-
Рис. 1. Інфільтрація ендометрія сегментоядерними
лейкоцитами. Забарвлення гематоксиліном і еозином.
× 200
Рис. 2. Осередки крововиливів і гемосидерозу в ба-
зальних відділах ендометрія. Забарвлення гематокси-
ліном і еозином. × 200
Рис. 3. Колагенові волокна сполучної тканини в
міометрії. Забарвлення за Ван Гізон. × 200
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тивність макрофагів і клітин моноцитарного
ряду [11]. Установлено, що моноцити і макрофа-
ги мають власні ензимні комплекси, які беруть
участь у метаболізмі вітаміну D [9]. А він, у свою
чергу, є одним із основних гуморальних регуля-
торів процесу дозрівання дендритних клітин [12].
Автори цитованих джерел наводять експеримен-
тальні докази пригнічувального впливу вітамі-
ну D на процес дозрівання дендритних клітин.
Поряд із цим, заслуговують на увагу повідом-
лення про те, що альтернативний шлях актива-
ції дендритних клітин, індукований у тому чис-
лі і вітаміном D, супроводжується посиленням
секреції проангіогенних (VEGF, FGF-2) та про-
склерозувальних (ТФР-β1) факторів [4], що
впливає на інтенсивність формування осередків
хронічного запалення та стимуляцію ангіонео-
генезу [3; 10].
Таким чином, можна дійти висновку, що ви-
користання вітаміну D є чинником, що стримує
процес посттравматичного утворення спайок за
рахунок пригнічення активності системи ТФР-β1.
На підставі результатів власних досліджень ми
встановили, що даний препарат демонструє
низьку терапевтичну ефективність за умов експе-
риментальної моделі патологічного процесу з
використанням тальку, що забезпечує відносно
невисоку інтенсивність спайкового процесу та
незначні патологічні зміни у матці. Можливо,
отриманий результат пояснюється імуномоду-
люючими властивостями вітаміну D, спрямова-
ними на перемикання імунних реакцій, зокрема,
механізмів дозрівання дендритних клітин, на
альтернативний шлях. Така послідовність подій
сприяє формуванню і підтриманню осередків
хронічного запалення та зростанню експресії
проангіогенних і просклерозувальних факторів.
Осередки хронічного запалення, що виникають,
посилюють просклерозувальний потенціал і
сприяють розвитку фіброзу органа.
Висновки
Встановлено, що призначення вітаміну D щу-
рам за умов експериментальної моделі форму-
вання посттравматичних перитонеальних спайок
впливає на інтенсивність патологічного процесу,
оскільки спричиняє активацію неоангіогенезу,
підсилює структурні ушкодження тканин матки
та маніфестацію спайкового процесу.
ЛІТЕРАТУРА
1. Attard J.-A. Adhesive small bowel obstruction: epidemi-
ology, biology and prevention / J.-A. Attard, A. R. MacLean
// Can. J. Surg. – 2007. – Vol. 50, N 4. – Р. 291–300.
2. Saed G. M. Expression of transforming growth factor-β
and extracellular matrix by human peritoneal mesothelial cells
and by fibroblasts from normal peritoneum and adhesions: Ef-
fect of Tisseel / G. M. Saed, M. Kruger, M. P. Diamond
// Wound Repair and Regeneration. – 2004. – Vol. 12, N 5. –
P. 557–564.
3. Multiple Pathogenic Roles of Microvasculature in Inflam-
matory Bowel Disease: A Jack of All Trades / L. Deban,
C. Correale, S. Vetrano [et al.] // American Journal of Patholo-
gy. – 2008. – Vol. 172. – P. 1457–1466.
4. Regulation of lymph node vascular growth by dendritic
cells / B. Webster, E. H. Ekland, L. M. Agle [et al.] // J. Exp.
Med. – 2006. – Vol. 203, N 8. – P. 1903–1913.
5. Nitric oxide syntheses isoforms expression in fibroblasts
isolated from human normal peritoneum and adhesion tissues
/ Z. L. Jiang, X. Zhu, M. P. Diamond [et al.] // Fertile Sterile.
– 2008. – Vol. 90, N 3. – P. 769–774.
6. Chegini N. TGF-β1 System: The Principal Profibrotic
Mediator of Peritoneal Adhesion Formation / N. Chegini //
Semin Reprod. Med. – 2008.– Vol. 26. – Р. 298–312.
7. Al-Badr W. Vitamin D and Kidney Disease / W. Al-Badr,
K. J. Martin // Clin. J. Am. Soc. Nephrol. – 2008. – Vol. 3. –
P. 1555–1560.
8. Бежин А. И. Выбор способа моделирования спаечной
болезни / А. И. Бежин, В. А. Липатов, В. В. Григорян // Ак-
туальные проблемы экологии, экспериментальной и клини-
ческой медицины : материалы 2-й Рос. науч.-практ. конф.
Орел, 26–27 апреля 2001 г. / под ред. Ф. С. Авдеева, И. А.
Андреева, П. А. Яковлева. – Орел, 2001. – С. 52–53.
9. Combination Therapy with an Angiotensin-Converting
Enzyme Inhibitor and a Vitamin D Analog Suppresses the Pro-
gression of Renal Insufficiency in Uremic Rats / M. Mizobuchi,
J. Morrissey, J. L. Finch [et al.] // J. Am. Soc. Nephrol. – 2007.
– Vol. 18. – P. 1796–1806.
10. Cross-talk between 1,25-Dihydroxyvitamin D3 and
Transforming Growth Factor-beta Signaling Requires Binding
of VDR and Smad3 Proteins to Their Cognate DNA Recogni-
tion Elements / N. Subramaniam, G. M. Leong, T.-A. Cock [et
al.] // J. Biol. Chem. – 2001. – Vol. 276, N 19. – P. 15741–15746.
11. Holick M. F. Vitamin D Deficiency / M. F. Holick
// N. Engl. J. Med. – 2007. – Vol. 357, N 3. – P. 266–281.
12. Differential Regulation of Vitamin D Receptor and Its
Ligand in Human Monocyte-Derived Dendritic Cells / M. He-
wison, L. Freeman, S. V. Hughes [et al.] // The Journal of Im-
munology. – 2003. – Vol. 170. – P. 5382–5390.
